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Périnée et grossesse 
Résumé 
Le facteur congénital, l’obésité, le vieillissement, la grossesse et l’accouchement sont les principaux facteurs 
de risque associés aux symptômes périnéaux de la femme (incontinence urinaire, incontinence anale, 
prolapsus génital, dyspareunie). L’accouchement vaginal est susceptible de provoquer des lésions du nerf 
pudendal, du sphincter anal ou des releveurs de l’anus. Cependant le lien entre ces lésions et les 
symptômes périnéaux n’est pas toujours établi et nous continuons à ignorer quels pourraient être les 
moyens de prévention. Des nombreuses méthodes obstétricales proposées pour prévenir les troubles 
périnéaux du post-partum, épisiotomie, accouchement en position verticale, poussée retardée, massage 
périnéal, compresses chaudes, rééducation périnéale, les résultats sont décevants ou limités. La césarienne 
est suivie par deux fois moins d’incontinence urinaire postnatale que l’accouchement vaginal. Cependant 
cette différence tend à disparaitre avec le temps et les accouchements suivants.  
Limiter le nombre des extractions instrumentales et préférer la ventouse au forceps pourraient permettre de 
diminuer les séquelles périnéales de l’accouchement. L’examen échographique du sphincter anal en cas de 
déchirure périnéale du deuxième degré permet de ne pas laisser des lésions infra-cliniques du sphincter 
anal non réparées. Les données scientifiques restent insuffisantes pour justifier une césarienne programmée 
afin d’éviter des symptômes périnéaux chez une femme sans antécédents. 
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Pelvic floor and pregnancy 
Abstract 
Congenital factor, obesity, aging, pregnancy and childbirth are the main risk factors for female pelvic floor 
disorders (urinary incontinence, anal incontinence, pelvic organ prolapse, dyspareunia). Vaginal delivery 
may cause injury to the pudendal nerve, the anal sphincter, or the anal sphincter. However the link between 
these injuries and pelvic floor symptoms is not always determined and we still ignore what might be the ways 
of prevention. Of the many obstetrical methods proposed to prevent postpartum symptoms, episiotomy, 
delivery in vertical position, delayed pushing, perineal massage, warm pack, pelvic floor rehabilitation, results 
are disappointing or limited. Caesarean section is followed by less postnatal urinary incontinence than 
vaginal childbirth. However this difference tends to disappear with time and following childbirth. Limit the 
number of instrumental extractions and prefer the vacuum to forceps could reduce pelvic floor disorders after 
childbirth. Ultrasound examination of the anal sphincter after a second degree perineal tear is useful to 
detect and repair infra-clinic anal sphincter lesions. Scientific data is insufficient to justify an elective 
cesarean section in order to avoid pelvic floor symptoms in a woman without previous disorders. 
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Nous savons depuis longtemps que la grossesse et l’accouchement s’accompagnent de troubles périnéaux 
et parfois de séquelles. A la fin du XVIII° siècle, William Buchan précisait dans son traité de Médecine 
Domestique à propos de l’incontinence d’urine de la femme enceinte « Chez les femmes grosses, elle se 
guérit en général par l’accouchement » [1]. Les déchirures périnéales obstétricales étaient rapportées par 
l’Encyclopédie de Diderot et d’Alembert « Les déchiremens de cette partie ont principalement lieu chez les 
femmes ; les accouchements laborieux, ou la maladresse du chirurgien, en sont les causes les plus 
fréquentes » et elles étaient associées par les auteurs à l’incontinence urinaire [2]. A la même époque, Mme 
du Coudray faisait le lien entre prolapsus génital et pratiques obstétricales « Je ne puis dire le nombre de 
celles qui m’exposèrent leur triste situation, & dont la plupart étoient affligées de relâchement de matrice. Je 
les fis entrer dans le détail de leurs accouchements, & par le récit qu’elles me firent, je ne pus douter qu’elles 
n’eussent lieu d’attribuer leurs infirmités à l’ignorance des femmes à qui elles avoient eu recours, ou à celle 
de quelques Chirurgiens de Village peu expérimenté » [3].  
Depuis nous avons appris que l’accouchement vaginal était susceptible de provoquer des lésions du nerf 
pudendal, du sphincter anal ou des releveurs de l’anus. Cependant le lien entre ces lésions nerveuses ou 
musculaires et les symptômes périnéaux reste incertain. Nous continuons à ignorer quels pourraient être les 
moyens de prévention. Ces symptômes ont un impact négatif sur la qualité de vie et conduisent à une 
demande de soin et des dépenses. Le risque cumulé de chirurgie de la statique pelvienne est estimé à 11% 
chez la femme et 30% des opérées nécessiteront une deuxième intervention [4]. Le coût direct de 
l’incontinence urinaire de la femme est estimé supérieur à celui du cancer du sein aux USA [5]. La 
prévention de l’incontinence urinaire de la femme est un objectif de santé public. 
L’objectif de ce travail est une revue des connaissances disponibles sur l’association entre troubles 
périnéaux (incontinence urinaire, incontinence anale, douleur, dyspareunie, prolapsus génital) et grossesse 
ou accouchement. 
  
Epidémiologie des troubles périnéaux de la grossesse à la ménopause 
Incontinence Urinaire 
La prévalence de l’incontinence urinaire augmente avec l’âge. Pendant la grossesse, sa prévalence croit 
avec le terme, elle est maximale en fin de grossesse où elle touche 30 à 50% des femmes [6,7]. Il s’agit le 
plus souvent d’une incontinence d’effort [7]. En fin de grossesse, 6% des nullipares rapportent des fuites 
d’effort quotidiennes, et 19% déclarent une gêne supérieure à 5 sur 10 en raison de leurs fuites urinaires 
[6,7] L’incontinence disparait spontanément dans la majorité des cas après l’accouchement, Viktrup rapporte 
une prévalence pour l’incontinence urinaire d’effort de 19% en postpartum immédiat, 6% à 3 mois et 3% à 1 
an chez les primipares [6]. Les principaux facteurs de risque de l’incontinence urinaire de la grossesse sont 
la parité et l’incontinence urinaire préexistante à la grossesse. Les principaux facteurs de risque de 
l’incontinence urinaire du postpartum sont l’âge maternel, la parité, le surpoids, l’incontinence urinaire 
préexistante à la grossesse, l’incontinence urinaire de la grossesse, et l’accouchement vaginal (comparé à la 
césarienne) [8]. Quelques enquêtes postnatales retrouvent un sur-risque d’incontinence urinaire après 
accouchement instrumental, mais cette association disparait après 1 an (Tableau IV). Et l’accouchement 
instrumental (comparé à l’accouchement vaginal spontané) n’est pas un facteur de risque de chirurgie de 
l’incontinence urinaire (Tableau IV) [9].  
Les urgenturies, la pollakiurie diurne et la nycturie sont fréquentes pendant la grossesse. Ces symptômes 
sont favorisés par l’augmentation de 50% de la diurèse au cours de la grossesse. Ils sont rapportés par plus 
de la moitié des femmes enceintes et disparaissent dans la majorité des cas après l’accouchement.6 A un 
an du premier accouchement, la prévalence de l’incontinence par urgenturie est identique (3,5%) à celle de 
12 SA (semaines d’aménorrhée) dans une cohorte de primipares [10]. L’incontinence urinaire par urgenturie 
n’est pas associée à la parité ou au mode d’accouchement (vaginal versus césarienne) [11]. 
Incontinence Anale ou fécale 
La prévalence de l’incontinence anale (aux gaz ou aux selles) est de 5% à 10% pendant la grossesse et le 
post-partum, elle semble maximale en fin de grossesse [12,13]. Les principaux facteurs de risques de 
l’incontinence anale du postpartum sont l’âge maternel, la parité, l’obésité, la durée de la deuxième partie du 
travail, l’épisiotomie médiane, les déchirures sphinctériennes (périnée complet), et l’accouchement par 
forceps [13-16]. L’accouchement par ventouse (comparé à l’accouchement vaginal spontané) ne semble pas 
être un facteur de risque d’incontinence anale postnatale [17]. Une déchirure sphinctérienne est retrouvée 
dans la moitié des incontinences anales du postpartum [18]. Après 50 ans on ne retrouve pas de différence 
entre les accouchées par césarienne et les accouchées par voie vaginale pour le risque d’incontinence 
urinaire ou d’incontinence fécale [11,19,20]. Dans la large enquête de Perry auprès de 10116 hommes et 
femmes de plus de 40 ans, la prévalence de l’incontinence fécale était similaire chez l’homme et chez la 
femme (6,2% et 5,7%) [21]. 
Dyspareunie 
La prévalence de la dyspareunie en post-partum immédiat est estimée entre 20 et 50% selon les études et 
le mode d’accouchement. Le suivi longitudinal montre que la prévalence de la dyspareunie postnatale de 
novo diminue de moitié en quelques mois [22,23]. Une déchirure périnéale retarde la reprise des rapports 
sexuels et est associée à plus de dyspareunie, mais la différence n’est plus significative après 6 mois [24]. 
Six mois après l’accouchement, le score du PISQ-12, qui mesure la fonction sexuelle de la femme, est 
similaire chez la femme accouché par voie vaginale, avec ou sans périnée complet, et la femme accouchée 
par césarienne [25]. L’essai randomisé de Hannah (césarienne programmée versus accouchement vaginal 
pour la présentation du siège à terme) ne montre pas différence pour l’absence de rapport ou pour la 
dyspareunie à 3 mois et 2 ans, que l’analyse soit faite en intention de traiter ou en tenant compte de la voie 
d’accouchement effective (Tableau 1) [26,27]. L’enquête de Dean porte sur 2765 femmes qui ont répondu à 
un questionnaire portant sur la fonction sexuelle 6 ans après l’accouchement, il n’existait aucune différence 
en fonction du mode d’accouchement pour l’intérêt porté au sexe, le désir, la lubrification, l’orgasme, la 
satisfaction et la dyspareunie ; La seule différence significative portait sur le tonus vaginal ressenti qui est 
était considéré comme meilleur par les femmes accouchées par césarienne [28]. Cependant, plusieurs 
années après l’accouchement la dyspareunie reste plus fréquente chez les femmes qui ont souffert d’un 
périnée complet [29,30].  
Prolapsus Génital 
Dans une population de femmes âgées de 50 à 60 ans nous avons montré que la prévalence des 
symptômes de prolapsus était de 3,7% et que 2,7% avaient déjà été opérée d’un prolapsus génital [31]. Ces 
chiffres sont retrouvés dans d’autres travaux [32-35]. La prévalence du prolapsus génital augmente avec 
l’âge, l’indice de masse corporelle et le nombre des accouchements vaginaux [31,36-38]. Le risque 
d’hospitalisation pour prolapsus génital augmente avec la parité [39]. Dans notre étude, le mode 
d’accouchement expliquait moins de 1% des prolapsus symptomatiques de la cinquantaine [31].  
  
Physiopathologie obstétricale des lésions périnéales 
Si les études épidémiologiques montrent que le facteur congénital, l’obésité, le vieillissement, la grossesse 
et l’accouchement sont les principaux facteurs de risque associés aux symptômes périnéaux de la femme, la 
part exacte de chacun de ces facteurs dans la genèse des troubles reste largement méconnue. Et nous 
continuons à ignorer quand et comment l’incontinence urinaire ou le prolapsus génital surviennent. 
Dénervation périnéale et neuropathie pudendale 
La grossesse, le travail et l’accouchement vaginal peuvent entraîner une dénervation périnéale en partie 
réversible. Dans le travail de Snooks l’électromyogramme du sphincter anal montrait des modifications après 
accouchement vaginal qui n’étaient pas retrouvées après accouchement par césarienne avant travail [40]. Il 
existait un allongement significatif de la latence terminale du nerf honteux quelques jours après un 
accouchement vaginal, qui n’était plus retrouvé 2 mois après l’accouchement mais récidivait 5 ans après 
[41,42]. Dernière étude qui doit être interprétée avec prudence car les nullipares qui servaient de contrôles 
étaient plus jeunes de 6 ans en moyenne alors que l’on sait que la latence du nerf honteux augmente avec 
l’âge chez la femme et l’homme [43-45].  
Dans le travail d’Allen il existait, après l’accouchement des signes de ré-innervation [46]. Chez 5 primipares 
incontinentes l’augmentation de la durée des potentiels d’unités motrices était supérieure à 120%, alors que 
la prévalence de l’incontinence urinaire n’était que de 34% (21/61) chez les autres (p=0,01). Il n’existait pas 
de différence entre les femmes accouché spontanément et celles accouché par forceps. Trois primipares 
césarisées avant travail avaient des valeurs postnatales similaires aux valeurs prénatales tandis que chez 
les 5 femmes césarisées en cours de travail les auteurs observaient une augmentation de la durée des 
potentiels d’unités motrices. Les autres facteurs de risques étaient la durée des efforts expulsifs et le poids 
du nouveau-né était supérieur à la moyenne. Les autres variables (âge de la mère, indice de masse 
corporelle, durée de la première partie du travail, durée de la deuxième partie passive, utilisation 
d’ocytocine, déclenchement du travail, diamètre de la tête fœtale, péridurale, forceps, épisiotomie ou 
déchirure périnéale, exercices périnéaux pré ou postnataux) n’étaient pas associées à une augmentation de 
la durée des potentiels d’unités motrices. Le suivi de ces femmes plusieurs années après leur 
accouchement (7 ans pour 76 femmes, 15 ans pour 55 femmes) ne retrouve aucun lien entre l’incontinence 
urinaire d’effort à distance et les anomalies postnatales de l’électromyogramme (latence terminale du nerf 
honteux ou la durée des potentiels d’unités motrices) [43]. D’un coté Smith montre que les signes de 
dénervation du plancher pelvien augmentent avec l’âge et la parité et qu’ils sont plus importants en cas 
d’incontinence urinaire d’effort [47,48]. De l’autre, la même équipe montre que la latence terminale du nerf 
honteux augmente avec l’âge mais n’est pas associée à la parité ou à l’incontinence urinaire d’effort 
postnatale, au contraire il observe moins d’incontinence urinaire d’effort 15 ans après le premier 
accouchement quand il existait un allongement postnatal de la durée des potentiels d’unités motrices [43]. 
Podnar ne retrouve aucune différence entre 18 nullipares et 26 femmes ayant accouché pour les potentiels 
d’unités motrices du sphincter anal [49]. 
Dans l’étude de Sultan la latence terminale du nerf honteux était allongée à droite et à gauche après un 
accouchement vaginal, à gauche seulement en cas de césarienne en cours de travail, et pas du tout en cas 
de césarienne avant travail [50]. Il n’y avait pas d’association entre latence terminale du nerf honteux et 
incontinence urinaire d’effort ou incontinence anale. Il n’existait pas d’association non plus entre la latence 
terminale du nerf honteux et l’âge de la mère, le déclenchement du travail, la péridurale ou le bloc honteux, 
la durée de la première partie du travail, la circonférence de la tête du nouveau-né, une épisiotomie ou une 
déchirure périnéale, les exercices périnéaux, ou l’accouchement instrumental. La latence était cependant 
plus longue en cas de nouveau-né de plus de 4 kg ou d’efforts expulsifs de plus de 30 minutes. Il existait un 
lien entre latence du nerf honteux et descente périnéale. Six mois après l’accouchement la latence terminale 
du nerf honteux s’était normalisée chez 2/3 des femmes qui avaient une mesure allongée en postnatal 
immédiat.  
Le travail de Tetzschner montre un allongement de la latence terminale du nerf honteux après 
l’accouchement qui est similaire chez les femmes ayant bénéficié d’un accouchement vaginal spontané et 
chez celles accouchées par césarienne [44]. Dans cette étude la latence terminale postnatale est plus 
élevée en cas d’incontinence urinaire postnatale. Spence-Jones ne retrouve pas de différence pour la 
latence terminale du nerf honteux entre 23 femmes avec incontinence urinaire d’effort (âge moyen 52 ans) et 
27 contrôles (âge moyen 52 ans) [51]. Weidner montre que l’électromyogramme périnéal diffère chez 31 
nullipares enceintes (28-34 SA) comparées à 21 nulligestes du même âge et que ces modifications 
persistent à 6 mois du postpartum [52].  
La signification clinique des altérations neurologiques périphériques associées à l’accouchement vaginal 
n’est donc pas claire. La latence terminale du nerf honteux ne permet pas de prédire le résultat des 
interventions chirurgicales entreprises pour l’incontinence fécale [53,54]. Certaines modifications 
neuromusculaires pourraient être plus liées à l’âge et à la grossesse qu’à l’accouchement lui-même.  
Périnée complet et déchirures occultes 
La prévalence du périnée complet est estimée a environ 1% (0,5 à 4%) des accouchements. Les principaux 
facteurs de risques pour la rupture obstétricale du sphincter anal sont la nulliparité, les présentations 
postérieures, l’extraction instrumentale, la macrosomie fœtale et l’épisiotomie médiane [55]. L’expérience de 
l’accoucheur est associée au risque de périnée complet avec plus de risque en cas d’accouchement par un 
étudiant (comparé à une sage-femme) [56]. Samuelsson retrouve également un risque de périnée complet 
en cas de défaut de contrôle périnéal manuel ou de non-visualisation du périnée [57]. Le caractère 
protecteur de l’épisiotomie médiolatérale reste discuté. Les études observationnelles sont en faveur d’un 
effet protecteur de l’épisiotomie médiolatérale [55,56,58], en particulier en cas d’extraction instrumentale 
[59], mais il n’existe pas d’essai randomisé pour confirmer cette observation [60].  
Le périnée complet est associé à un risque d’incontinence anale un an après l’accouchement [61]. mais 
cette association n’est plus significative 6 années plus tard [62]. Le risque d’altération de la fonction anale 
est fonction de l’importance de la déchirure (classée en 3a, 3b, 3c et 4) et de l’atteinte combinée du 
sphincter externe et du sphincter interne [63]. Il existe également une association entre périnée complet et 
dyspareunie [29,30]. A long-terme (15 ans et plus) le risque d’incontinence anale ou de dyspareunie est 
controversé, certaines études cas-témoin retrouvent un risque accru [30,64], tandis que d’autres ne retrouve 
plus de lien [65,66].  
Les déchirures obstétricales occultes du sphincter anal touchent 27% des primipares [67]. Les principaux 
facteurs de risque de la déchirure occulte du sphincter anal sont la déchirure périnéale, l’épisiotomie et le 
forceps [18]. Ces déchirures occultes sont le plus souvent asymptomatiques [67,68]. Les déchirures occultes 
symptomatiques en postpartum sont associées à un risque d’incontinence anale 10 ans après 
l’accouchement ; En revanche les déchirures asymptomatiques en postpartum immédiat ne sont pas 
associées à un sur-risque à distance de l’accouchement [69]. 
Défaut de support urétral 
La mobilité urétrale à l’effort est accrue juste après un accouchement vaginal chez la primipare tandis qu’elle 
est inchangée après césarienne [70-73 Elle est proportionnelle à la durée des efforts expulsifs [74]. Six mois 
après l’accouchement la mobilité urétrale retrouve les valeurs prénatales chez les accouchées par voie 
vaginale et n’est plus différente de celle des accouchées par césarienne [75]. Wijma retrouve une évolution 
similaire, seule la mobilité urétrale à la toux est encore accrue à 6 mois de l’accouchement alors que la 
mobilité à la manœuvre de Valsalva est similaire aux mesures prénatales ou à celles réalisées chez les 
témoins [72]. 
King et Freeman ont montré que les primipares qui souffrent d’une incontinence urinaire d’effort postnatale 
ont une mobilité urétrale anténatale supérieure à celles qui sont continentes [76]. Cette observation est 
complétée par d’autres études qui montrent que les femmes césarisées en cours de travail ont une mobilité 
urétrale prénatale plus faible que les femmes accouchées par voie vaginale [75,77]. La césarienne pourrait 
donc concerner préférentiellement une population particulière de femmes à bas risque avec un meilleur 
support urétral avant l’accouchement.  
DeLancey a conduit une étude cas-témoin comparant 80 primipares devenues incontinentes à l’effort 9 à 12 
mois après leur accouchement à 80 primipares continentes (césariennes exclues dans les 2 groupes) et 80 
nullipares [78]. La mobilité urétrale lors de la manœuvre de Valsalva était supérieure chez les primipares 
continentes comparées aux nullipares et supérieure chez les primipares incontinentes comparées aux 
continentes. Selon les travaux et le mode de mesure, le défaut de support urétral expliquerait 11 à 29% des 
incontinences urinaires d’effort [7880  
Insuffisance sphinctérienne 
La pression de clôture urétrale (PCMU) n’est pas significativement modifiée par l’accouchement et cela quel 
que soit le mode d’accouchement, le poids de l’enfant ou la durée de la deuxième partie du travail [71]. La 
PCMU est plus basse chez les accouchées qui se plaignent d’IUE après un accouchement vaginal 
comparées aux continentes [78,81]. L’étude cas-témoin de DeLancey montre que l’insuffisance 
sphinctérienne serait le principal mécanisme de l’IUE postnatale, expliquant 25% des incontinences urinaires 
d’effort de novo (apparues après un l’accouchement) et persistant 9 à 12 mois après un accouchement 
vaginal [78]. L’insuffisance sphinctérienne explique donc une partie de l’incontinence postnatale, mais son 
mécanisme de survenu n’est pas connu.  
Lésions des releveurs 
La qualité du plancher pelvien peut être explorée par l’examen clinique, l’imagerie ou des tests fonctionnels. 
La force musculaire du plancher pelvien est diminuée juste après un accouchement (comparée aux mesures 
prénatales). Deux mois après l’accouchement, les valeurs sont inférieures aux valeurs prénatales chez la 
primipare mais elles sont déjà supérieures aux mesures réalisées quelques jours après l’accouchement 
[46,82]. Sept ans après, le plancher pelvien a retrouvé sa force [43]. Snooks retrouve une descente 
périnéale à l’effort majorée juste après l’accouchement, avec un retour progressif aux valeurs prénatales 
après 5 ans [42]. Cette récupération est confirmée par d’autres [51,83].  
Röckner retrouve une diminution de la force musculaire du plancher pelvien chez 71 primipares accouchées 
par voie vaginale évaluées à 36 SA et 8 semaines après l’accouchement alors que ce n’est pas le cas pour 
les 16 césariennes programmées [84]. Cependant, Gordon et Logue, qui ont mesuré la pression vaginale 
volontaire un an après l’accouchement chez 56 accouchées par voie vaginale, 14 césariennes et 14 
nullipares ne retrouvent aucune différence [85].  
Vingt pour cent des primipares ont des lésions du levator ani en IRM après un accouchement vaginal, ces 
lésions sont associées au risque d’IUE de novo [86]. Dietz et Lanzarone objectivent des lésions similaires en 
échographie chez 36% des primipares accouchées par voie vaginale [87]. Dans ce travail il n’y avait pas de 
lien entre ces lésions et l’incontinence urinaire mais il existait une association avec la mobilité urétrale et 
l’âge maternel. Dietz retrouve une association entre lésion du levator ani et prolapsus génital, mais pas de 
lien avec l’incontinence urinaire [88,89]. Les facteurs de risques obstétricaux de lésion du levator ani sont le 
forceps (OR=15), le périnée complet (8) et l’épisiotomie (3), l’âge maternel et la durée de la deuxième phase 
du travail, mais la ventouse n’est pas un facteur de risque [90]. 
La surface de l’ouverture des releveurs est de 6 à 36 cm
2
 chez la nullipare alors que celle de la tète fœtale à 
terme est estimée entre 70 et 100 cm
2
 [91,92]. Dans le travail de Toozs-Hobson, les femmes accouchées 
par voie vaginale présentaient avant l’accouchement une ouverture des releveurs plus large que celles 
accouchées ensuite par césarienne [75]. Six semaines après un accouchement vaginal cette surface 
augmente, alors qu’elle se réduit après césarienne. Après 6 mois, les mesures se rapprochent des mesures 
prénatales. Dietz retrouve une surface de l’ouverture des releveurs proportionnelle à la parité vaginale [92]. Il 
n’existe pas de lien rapporté entre ouverture des releveurs et incontinence urinaire. 
Il est possible que la force musculaire du plancher pelvien puisse être modifiée par des évènements non 
obstétricaux. Dimpfl a examiné des biopsies du plancher pelvien faites sur 45 cadavres féminins de moins 
de 50 ans ; il existait des modifications histologiques (noyaux centraux, fibrose, variation du diamètre des 
fibres) chez les femmes avec enfant (versus nullipares), mais aussi des lésions similaires chez les nullipares 
de plus de 40 ans (versus nullipares de moins de 40 ans) [93]. 
Bassin osseux  
Un plus grand bassin osseux semble associé aux symptômes périnéaux. Dans un groupe de femmes de 19 
à 90 ans, l’incontinence urinaire est associé à de plus grands diamètres du détroit supérieur (transverse, 
promonto-rétropubien), du détroit moyen (bi épineux) et du détroit inférieur (pubo-coxxygien) [94]. Dans une 
autre étude cas-contrôle portant sur des femmes de 63 ans d’âge moyen, seul le diamètre transverse était 
associé au prolapsus génital [95]. L’étude d’Handa, 6 à 12 mois après un premier accouchement, retrouve 
un lien entre incontinence urinaire et arche pubienne ouverte (ou grand diamètre intertubéreux), et entre 
incontinence fécale et grande flèche sacrée, mais ne retrouve pas de lien entre prolapsus génital et 
dimensions du bassin [96]. Une horizontalisation du bassin et une perte de la lordose lombaire sont 
également associées au prolapsus génital [97,98]. 
Anomalies tissulaires.  
Il existe des modifications tissulaires associées à l’incontinence urinaire ou au prolapsus génital [99,100]. On 
observe une modification du métabolisme des fibres de collagène et d’élastine dans les biopsies faites en 
péri-urétral et aussi à distance chez les femmes qui souffrent d'incontinence urinaire d’effort [101]. Les 
cultures des fibroblastes issus de la peau de femmes souffrant d’incontinence urinaire d’effort accumulent 
30% de moins de collagène que les témoins [101]. Bø, dans une étude cas-témoin chez des nullipares, 
retrouve une laxité articulaire plus importante dans le groupe avec incontinence urinaire d’effort [102]. Kondo 
montre que non seulement le fascia pelvien mais aussi l’aponévrose des droits sont moins résistants en cas 
d’incontinence urinaire d’effort [103]. 
Les hormones de la grossesse modifient probablement les tissus pelviens [104]. Il existe un lien entre les 
taux de relaxine, une hormone de la grossesse qui intervient dans le métabolisme du collagène, et le risque 
de prolapsus génital ou d’incontinence urinaire du postpartum [105]. Tincello retrouve une association entre 
l’hyperextension du coude (>180°) constatée entre 19 et 22 SA dans une population de 150 nullipares et 
l’incontinence urinaire du post-partum (OR=10,6 ; IC95% 1,2-90,8) [106]. Cependant Chaliha ne retrouve 
aucune association entre l’incontinence urinaire du post-partum et plusieurs marqueurs de la qualité du 
collagène (hernie, varices, vergetures, score de mobilité articulaire selon Beighton) recueillis avant 
l’accouchement dans une population de 549 nullipares [12]. Les athlètes féminines sont plus exposées que 
les hommes à une rupture des ligaments croisés du genou [107]. Les estrogènes pourraient intervenir dans 
le métabolisme du collagène et de l’élastine ce qui pourrait expliquer ces lésions ligamentaires et aussi 
certaines modifications tissulaires observées au cours de la grossesse, à la ménopause et sous traitement 
hormonal de la ménopause [108]. Les fibroblastes mis sous tension augmentent leur production de 
collagène de type I, mais en cas d’administration concomitante d’estrogènes la production diminue [109]. 
L’administration d’ethynil-œstradiol diminue la production de collagène en réponse à l’effort [110]. Dans un 
essai randomisé contre placebo chez des femmes ménopausées, il existait une diminution du collagène 
dans les biopsies vaginales des femmes sous œstradiol [111]. Wen a étudié la matrice extracellulaire (qui 
comprend le collagène, l’élastine et des protéoglycanes) du tissu conjonctif provenant de biopsies de vagin 
faites chez des femmes non ménopausées ayant une incontinence urinaire d’effort et chez des contrôles ; 
L’expression de certaines protéoglycanes variait entre les cas et les témoins selon le cycle menstruel [112]. 
Au total plusieurs variables prénatales (incontinence urinaire, mobilité urétrale, taux de relaxine, bassin 
osseux) sont associées aux symptômes périnéaux du postpartum. Ceux-ci ne sont donc pas exclusivement 
expliqués par le mode d’accouchement mais aussi par un effet propre du terrain et de la grossesse. 
  
Traitement 
Nous disposons de peu de résultats spécifiques sur le traitement des troubles périnéaux pendant la 
grossesse. La rééducation périnéale avec exercices de contraction musculaire est efficace sur l’incontinence 
urinaire de la grossesse en diminuant de moitié la prévalence de l’incontinence urinaire en fin de grossesse 
dans le groupe traité [113]. Dans ce travail la rééducation périnéale consistait en 12 séances de 60 minutes 
reparties une fois par semaine.  
En postpartum, les exercices musculaires périnéaux dirigés par un soignant diminuent de 20% la prévalence 
de l’incontinence urinaire un an après l’accouchement [114]. Cependant à six ans de l’accouchement il 
n’existe plus de différence avec le groupe contrôle [115]. La rééducation périnéale permet également 
d’améliorer la continence anale en cas d’incontinence anale postnatale ou de périnée complet [116,117].  
La réparation des déchirures périnéales du deuxième degré (épisiotomies comprises) par un surjet continu 
diminue la douleur périnéale [118]. La réparation du périnée complet peut se faire en bout-à-bout ou en 
paletot quand la rupture est complète (type 3b, 3c ou 4). Les essais randomisés disponibles montrent qu’une 
réparation en paletot diminue les urgences fécales à 12 mois, sans bénéfice significatif sur la douleur, la 
dyspareunie, l’incontinence aux gazs ou l’incontinence fécale (Tableau V) [119,120]. Le taux de larges 
défauts échographiques résiduels du sphincter anal est similaire avec les deux techniques (5% pour le bout-
à-bout vs 11% pour le paletot) [121]. Les auteurs de la revue de la Cochrane se refusent à toute 
recommandation définitive sur la technique chirurgicale [119]. Les résultats du traitement chirurgical de 
l’incontinence fécale de l’adulte montrent une dégradation de la continence anale avec le temps quelque soit 
la technique employée [122,123].  
  
Prévention 
Des nombreuses méthodes obstétricales proposées pour prévenir les troubles périnéaux du post-partum, les 
résultats sont décevants ou limités : 
L’épisiotomie systématique diminue le risque de déchirures périnéales antérieures mais ne diminue pas la 
prévalence de l’incontinence urinaire, de l’urgenturie, de l’incontinence anale, de la douleur périnéale ou de 
la dyspareunie (Tableau V) [124-127]. Le taux idéal d’épisiotomie n’est pas connu. Les dernières décennies 
s’accompagne, dans 3 pays nordiques (Suède, Danemark, Norvège), d’une augmentation de la fréquence 
des périnées complets (3 à 4% en 2004 contre 1% en 1970) ; Cette augmentation est plus modeste en 
Finlande (0,6% de périnées complets) où l’épisiotomie latérale reste pratiquée dans 30% des 
accouchements alors que cette pratique est de 7% en Suède et au Danemark, et de 14% en Norvège [128]. 
L’épisiotomie médiolatérale pourrait contribuer à protéger le sphincter anal dans les situations à fort risque. 
Après le premier accouchement, la prévalence de l’incontinence urinaire est deux fois plus importante chez 
les femmes accouchées par voie vaginale que chez les femmes accouchées par césarienne (Tableau II) 
[129]. Cependant cette différence tend à disparaitre avec le temps et les accouchements suivants (Tableau 
III). Pour ce qui est de l’incontinence anale ou fécale il n’existe aucune différence entre l’accouchement par 
césarienne et la voie vaginale spontanée (Tableaux I, II et III) [17,130]. Dans le seul essai randomisé 
disponible la césarienne programmée ne permet pas de réduire le risque d’incontinence urinaire d’effort, 
d’incontinence fécale, ou de dyspareunie à 2 ans de l’accouchement (Tableau I) [27]. Buschbaum ne 
retrouve pas de différence pour le prolapsus génital ou l’incontinence urinaire chez 101 femmes ayant 
accouché comparées à leur sœur nullipare [131]. Cependant sur de vastes populations quand on croise les 
registres des hospitalisations et ceux des accouchements, on observe un sur-risque de chirurgie de 
l’incontinence ou de prolapsus génital chez les femmes accouchée par voie vaginale comparées aux 
accouchées par césarienne (Tableau III) [9,132]. Seule la césarienne programmée chez la patiente 
continente ayant un antécédent de périnée complet pourrait, sur un modèle théorique, apporter un bénéfice 
[133]. Il est utile de rappeler que la césarienne programmée à terme est associée à un sur-risque de 
mortalité (OR=2,4) et de morbidité sévère même après exclusion des femmes présentant une pathologie 
[134,135]. 
Les positions d’accouchement alternatives et le massage périnéal anténatal diminuent les sutures périnéales 
mais n’apportent pas de bénéfice sur les symptômes périnéaux. Une position d’accouchement latérale, 
assise suspendue ou debout, réduit de 4 minutes la durée de l’expulsion (comparée à la position couchée), 
diminue de 17% le nombre des épisiotomies et de 20% les extractions instrumentales, mais l’effet sur les 
symptômes périnéaux n’est pas connu [136]. Le massage périnéal anténatal diminue de 9% le risque de 
suture périnéale et de 16% le nombre des épisiotomies mais n’a pas d’effet sur les symptômes périnéaux 
(Tableau V) [137]. L’utilisation prénatale d’un ballonnet vaginal gonflable augmente le nombre des périnées 
intacts [138,139]. Les compresses chaudes appliquées sur le périnée ne réduisent pas le risque de périnée 
complet dans un essai randomisé où la survenue de cette complication était rare [140], mais le réduisent 
dans un autre essai ou cette occurrence était beaucoup plus fréquente [141]. La poussée retardée (au moins 
deux heures après dilatation complète) diminue de 31% les interventions à partie moyenne (forceps, 
ventouse ou rotation manuelle) mais ne modifie pas le risque d’incontinence fécale (Tableau V) [142]. La 
poussée à glotte fermée (Valsalva) réduit d’un quart d’heure la durée de l’expulsion avec pour conséquence 
périnéale une descente un peu plus importante du point Bp (-1,8 cm versus -2,1 cm) à 3 mois du postpartum 
dans un essai randomisé (Tableau V) [143,144].  
La méthode de dégagement de dégagement de la tête fœtale à partie basse reste un sujet d’incertitude. Le 
dégagement contrôlé de la tête fœtale (selon MacClandlish) s’accompagne d’un peu moins de douleurs 
périnéales à 10 jours comparé au laissez-faire (Tableau V) [145]. Pour le risque de périnée complet cet 
essai randomisé ne retrouve pas de différence entre contrôle manuel du dégagement et mains-croisées (1,2 
vs 1,5%) [145] ; Tandis que l’essai de Mayerhofer retrouve un peu plus de périnée complets dans le groupe 
contrôle manuel (2,7 vs 0,9%) [146]. Dans un autre essai avant/après, l’apprentissage d’un dégagement 
contrôlé de la tête fœtale à partie basse (selon Laine) divise par 4 le risque de périnée complet mais l’effet 
sur les symptômes périnéaux n’est pas connu [147].  
La rééducation périnéale prénatale permet de diminuer la prévalence de l’incontinence urinaire en fin de 
grossesse et en postpartum, cependant à distance de l’accouchement, l’effet préventif n’est plus significatif 
(Tableau V) [148]. La rééducation périnéale postnatale par exercices musculaires réduit de moitié la 
prévalence de l’incontinence urinaire dans le groupe traité évalué à 12 mois de l’accouchement (Tableau V) 
[149]. Mais là aussi il n’est pas certain que le bénéfice de cette prévention se maintienne ensuite. 
Le forceps comparé à l’accouchement vaginal spontané augmente le risque de périnée complet [150]. La 
ventouse comporte moins de risque de périnée complet que le forceps [151]. Le risque d’incontinence anale 
est deux fois plus important quand on utilise un forceps plutôt qu’une ventouse (Tableau IV) [152]. En 
revanche, le risque d’incontinence urinaire est similaire avec les deux instruments.  
L’échographie du sphincter anal réalisée juste après l’accouchement et avant la suture du périnée permet de 
détecter les ruptures sphinctériennes susceptibles de se compliquer d’une incontinence anale postnatale 
[68]. La suture immédiate des déchirures anales obstétricales diagnostiquées par échographie permet de 
réduire de moitié le risque d’incontinence fécale sévère du postpartum (Tableau V) [153]. Cependant le 
périnée complet n’explique qu’une très faible part des incontinences fécales (6,4%) ce qui limite les effets de 
la prévention obstétricale [154].  
  
Conclusion 
Même si nous savons qu’une partie des séquelles périnéales de l’accouchement sont liées à la deuxième 
partie du travail, nous continuons à ignorer quelle est la meilleure méthode d’expulsion. Le principal facteur 
modifiable pour diminuer les séquelles périnéales de l’accouchement est l’accouchement instrumental. Il ne 
s’agit plus comme le proposait de Lee en 1920 de réaliser systématiquement extraction instrumentale et 
épisiotomie [155], mais au contraire de s’abstenir en limitant les extractions instrumentales et en employant 
l’instrument le moins traumatique. Le Collège des Gynécologues et Obstétriciens Français a publié en 2008 
ses recommandations sur les mesures à prendre pendant le travail pour réduire le nombre d’extractions 
instrumentales [156]. L’examen échographique du sphincter anal en cas de déchirure périnéale du deuxième 
degré permet de ne pas laisser des lésions du sphincter anal non réparées. Les données scientifiques 
restent insuffisantes pour justifier une césarienne programmée afin d’éviter des symptômes périnéaux chez 
une femme sans antécédents. 
  
Tableau I 
Accouchement par césarienne versus vaginal et troubles périnéaux, essai randomisé. 




Césarienne systématique vs 
intention de voie vaginale 
Essai randomisé pour la 







Incontinence urinaire d’effort 3 mois après 
Incontinence urinaire d’effort 24 mois après 
Incontinence fécale 3 mois après 
Incontinence fécale 24 mois après 
Dyspareunie 3 mois après 










Accouchement par césarienne versus vaginal et troubles périnéaux, enquêtes de cohorte. 
Auteur Type d’étude Population Issue du postpartum OR (IC 95%) 
Barrett 2005 [157] Césarienne vs vaginal 484 
primipares 
Dyspareunie 3 mois après 
Dyspareunie 6 mois après 
0,4 (0,2-0,6) 
0,8 (0,5-1,2) 
Buhling 2006 [158] Césarienne vs vaginal 655 
primipares 
Dyspareunie après 6 mois 0,9 (0,2-3,9) 
Molkenboer 2007 
[159] 
Intention de césarienne vs 
intention de voie vaginale 
183 Douleur périnéale 2 ans après 
Dyspareunie 2 ans après 
Incontinence fécale 2 ans après 





Lal 2009 [160] Césarienne vs vaginal 284 
primipares 
Dyspareunie 10 mois après 
Incontinence anale 10 mois après 




Klein 2005 [161] Césarienne vs vaginal 556 
primipares 
Dyspareunie 3 mois après 
Incontinence urinaire d’effort 3 mois après 
1,0 (0,5-2,2) 
0,3 (0,2-0,5) 
Harvey 2008 [105] Césarienne vs vaginal 50 
primipares 
Prolapsus génital après 1 an 0,8 (0,2-3,8) 
Pretlove 2008 [17] Césarienne vs vaginal 
spontané 
Revue systématique 
12237 Incontinence anale 1 à 12 mois après 
Incontinence fécale 1 à 12 mois après 
0,8 (0,6-1,0) 
0,6 (0,2-1,6) 
Chaliha 1999 [162] Césarienne vs vaginal 549 
primipares 
Incontinence anale 3 mois après 
Incontinence urinaire d’effort 3 mois après 




Guise 2009 [163] Césarienne vs vaginal 6152 
primipares 
Incontinence fécale 3 à 6 mois après 1,4 (1,3-1,6) 
Borello-France 2006 
[164] 
Césarienne vs vaginal 472 
324 
primipares 
Incontinence anale 6 semaines après 
Incontinence anale 6 mois après 
Incontinence urinaire 6 semaines après 





Brincat 2009 [165] Césarienne vs vaginal 151 
primipares 
Incontinence fécale 12 mois après 1,1 (0,2-4,5) 
Altman 2007 [8] Césarienne vs vaginal 
spontané 
395 Incontinence aux gazs 10 ans après 
Incontinence fécale 10 ans après 
Incontinence urinaire d’effort 10 ans après 






[13], 2005 [62], 
2006 [166] 
Césarienne vs vaginal 7879 
4214 
4214 
Incontinence anale 3 mois après 
Incontinence anale 6 ans après 








Incontinence anale 6 mois après 
Incontinence urinaire 6 mois après 
1,1 (0,7-1,8) 
0,5 (0,3-0,7) 
Press 2007 [129] Césarienne vs vaginale 
Revue systématique des études de 
cohorte 
Incontinence urinaire d’effort 0,5 (0,4-0,6) 
Eason 2004 [168] Césarienne vs vaginal 949 Incontinence urinaire d’effort 3 mois après 0,3 (0,1-0,5) 
Boyles 2009 [169] Césarienne vs vaginal 5599 
primipares 
Incontinence urinaire 3 à 6 mois après 0,2 (0,2-0,3) 
Thompson 2002 
[170] 
Césarienne vs vaginal 
spontané 
1193 Douleur périnéale 6 mois après 
Incontinence urinaire 6 mois après 
0,1 (0,0-0,3) 
0,6 (0,3-1,0) 




Incontinence urinaire d’effort 6 mois après 
Incontinence urinaire par urgenturie 6 mois après 




Wesnes 2009 [172] Césarienne programmée 
vs vaginal spontané 
12679 
primipares 
Incontinence urinaire 6 mois après 0,3 (0,2-0,5) 
Ekström 2008 [173] Césarienne programmée 
vs vaginal spontané 
435 
primipares 
Incontinence urinaire d’effort 9 mois après 
Incontinence urinaire par urgenturie 9 mois après 
0,1 (0,0-0,5) 
0,2 (0,0-1,7) 
Van Brummen 2007 
[174] 
Césarienne vs vaginal 344 
primipares 
Incontinence urinaire d’effort 3 mois après 
Incontinence urinaire d’effort 12 mois après 
0,2 (0,1-0,5) 
0,4 (0,2-0,8) 
Burgio 2003 [175] Césarienne vs vaginal 
spontané 
523 Incontinence urinaire 12 mois après 0,5 (0,3-0,8) 
Viktrup 2006 [176] Césarienne vs vaginal 241 
primipares 




Accouchement par césarienne versus vaginal et troubles périnéaux, enquêtes transversales et sur registres. 
Auteur Type d’étude Population Issue OR (IC 95%) 
Larsson 2009 
[132] 
Césarienne seulement vs  
vaginal seulement 
1459555 Prolapsus génital 0,2 (0,2-0,2) 
Lucakz 2006 
[177] 





Symptômes de prolapsus génital 
Incontinence anale 






Césarienne vs vaginal spontané 256 Chirurgie du prolapsus génital 0,3 (0,1-1,1) 
Uma 2005 [179] Césarienne vs vaginal spontané 1755 
primipares 
Chirurgie du prolapsus génital ou 




Césarienne vs vaginal 
Revue systématique 
14450 Incontinence anale 1,1 (0,9-1,3) 
Press 2007 
[129] 
Césarienne vs vaginal 
Revue systématique des enquêtes transversales 
 Incontinence urinaire d’effort 0,6 (0,5-0,7) 
Fritel 2005 [20], 
2007 [19] 




Incontinence fécale  





Césarienne vs vaginal 
 
1336 
(40 et 60 ans) 
Pesanteur pelvienne 



















Incontinence fécale 0,7 (0,3-1,5) 
Varma 2006 
[183] 




Incontinence fécale 0,6 (0,4-1,0) 
Persson 2000 
[9] 
Césarienne vs vaginal spontané 251027 Chirurgie de l’incontinence urinaire 0,3 (0,2-0,5) 




Incontinence urinaire d’effort 0,7 (0,4-1,2) 
Goldberg 2005 
[185] 
Césarienne seulement vs vaginal 
Cas-témoin chez des jumelles 
346 Incontinence urinaire d’effort 0,4 (0,2-0,9) 
  
Tableau IV 
Accouchement par forceps ou ventouse versus vaginal spontané et troubles périnéaux, enquêtes de 
cohorte, transversales et sur registres. 
Auteur Intervention N sujets Issue du postpartum RR/OR (IC 95%) 
Uma 2005 
[179] 









Instrumental vs vaginal spontané 
Etude sur registre 
251027 Chirurgie de l’incontinence urinaire 0,8 (0,7-0,9) 
Eason 2004 
[168] 
Forceps vs vaginal spontané 
Ventouse vs vaginal spontané 




Forceps vs vaginal spontané 
Etude de cohorte 
632 Incontinence urinaire d’effort à 4 mois 





Forceps vs vaginal spontané 
Etude de cohorte 
484 
primipares 
Incontinence urinaire à 6 mois 1,5 (1,0-2,3) 
Thompson 
2002 [170] 
Instrumental vs vaginal spontané 
Etude de cohorte 
1193 Incontinence urinaire à 6 mois 
Douleur périnéale à 6 mois 






Instrumental vs vaginal spontané 
Etude de cohorte 
1355 
primipares 
Incontinence anale à 6 mois 





Forceps vs vaginal 
Etude de cohorte 
3887 
primipares 
Incontinence urinaire d’effort à 6 mois 
Incontinence urinaire par urgenturie à 6 mois 






Forceps vs vaginal spontané 
Etude de cohorte 
107 Incontinence urinaire d’effort à 10 mois 





Forceps vs vaginal spontané 
Ventouse vs vaginal spontané 
Etude de cohorte 
286 
primipares 




Instrumental vs vaginal 
Etude de cohorte 
2450 Incontinence urinaire d’effort a 12 mois 1,1 (0,7-1,8) 
Pescher 2003 
[191] 


















Forceps vs vaginal 
Etude de cohorte 
4214 Incontinence urinaire à 6 ans 





Ventouse vs vaginal spontané 
Etude de cohorte 
241 
primipares 
Incontinence urinaire d’effort à 12 ans ns 
Fitzpatrick 
2003 [152] 




Incontinence anale à 3 mois 2,9 (1,4-5,9) 
Pretlove 2008 
[17] 
Forceps vs vaginal spontané 
Revue systématique 
Ventouse vs vaginale spontané 
Revue systématique 
12237 Incontinence anale 1 à 12 mois après 
Incontinence fécale 1 à 12 mois après 
Incontinence anale 1 à 12 mois après 








Résultats des interventions obstétricales (hors césarienne et extractions instrumentales) ou périnéales sur 
les troubles périnéaux. 
Auteur Intervention N sujets Issue du postpartum RR/OR (IC 95%) 
Roberts 2004 
[193] 
Poussée retardée vs immédiate 
Méta-analyse 
2953 Incontinence fécale à 3 mois 





Poussée à glotte fermée vs spontanée 
Essai randomisé 
128 Incontinence urinaire d’effort à 3 mois 1,5 (0,2-1,8) 
Beckmann  
2006 [194] 
Massage périnéal  
Méta-analyse 
2434 Incontinence d’urine à 3 mois 
Incontinence anale à 3 mois 










Incontinence urinaire à 3 mois 0,4 (0,2-0,6) 
McCandlish 
1998 [145] 
Mains croisées vs dégagement 
contrôlé à la main 
5471 Douleur périnéale à 10 jours 
Douleur périnéale à 3 mois 
Incontinence anale à 10 jours 
Problème ano-rectaux à 3 mois 
Incontinence urinaire à 10 jours 









Echographie et examen clinique en 





Incontinence anale sévère à 3 mois 





Paletot vs bout-à-bout pour la 
réparation du périnée complet 
Méta-analyse 
279 Douleur périnéale 
Dyspareunie 











Eviter l’épisiotomie médiolatérale vs 






Dyspareunie à 3 mois 
Dyspareunie à 3 ans 
Incontinence urinaire à 3 mois 
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